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Elämä on syntynyt hyvin kauan sitten, ja miljar-
dien vuosien aikana se on valloittanut kaikki 
ympäristöt maapallolla ilmasta maaperään ja 
kallionkoloihin kilometrien syvyydessä. Mikro-
bit tyypillisesti elävät yhteisöissä, ja yhteisöön 
voi kuulua kymmeniä tai jopa tuhansia lajeja, 
jotka ovat vuorovaikutuksessa sekä toistensa 
 että ympäristön kanssa. Myös me ihmiset toi-
mimme mikrobien, hyönteisten ja punkkien 
enemmän tai vähemmän hyvänä kasvualustana 
koko olemassaolomme ajan. 
Mikrobiomia ja sen merkitystä laajemmassa 
mittakaavassa on alettu tutkia perusteellisem-
min vasta viime vuosikymmenen aikana. Syynä 
on lähinnä tutkimusmenetelmien, varsinkin 
DNA-sekvensoinnin, hyvin nopea kehittymi-
nen. Samalla kun on tullut mahdolliseksi jak-
sottaa ihmisen perimä vain muutamien päivien 
aikana, samojen lähestymistapojen käyttämi-
nen paljon monimuotoisempaan mikrobien 
maailmaan on avannut täysin uuden mahdolli-
suuden tutkia satoja tai jopa tuhansia lajeja sa-
manaikaisesti. 
Mikrobiomimme on sopeutunut hyvin pitkän 
ajan kuluessa elämään meidän kanssamme, ja 
vastaavasti me olemme monella tapaa riippu-
vaisia pienistä seuralaisistamme. Suolistossam-
me ja muualla elimistössämme elävien mikro-
organismien määrä on arviolta 1–10-kertainen 
omien solujemme määrään nähden ja niiden 
proteiineja koodaavien geenien määrä ehkä 
100–200-kertainen. Ympäristön biodiversiteetil-
lä on suuria vaikutuksia mm. eri sairauksien, 
kuten allergian syntyyn (1).
Neurodegeneratiiviset sairaudet aiheuttavat 
sekä inhimillistä kärsimystä että suuria sosio-
ekonomisia haasteita. Mittavista ponnisteluista 
ja moderneista menetelmistä huolimatta näi-
den tautien syntymekanismit ymmärretään 
edelleen huonosti. Parkinsonin taudin tärkeim-
pänä patologisena muutoksena on pidetty 
yleensä mustatumakkeen dopaminergisten her-
mosolujen tuhoutumista, koska se aiheuttaa 
tautiin liittyvän liikehäiriön. Viime vuosikym-
menellä on kuitenkin kiinnitetty yhä enemmän 
huomiota Parkinson-potilaiden muiden kuin 
motoristen oireiden laajaan kirjoon. Tautiin liit-
tyvien neuropatologisten muutosten on todettu 
ulottuvan luultua huomattavasti laajemmin 
 sekä keskus- että ääreishermostoon (2). Suolis-
ton hermosolut vaurioituvat todennäköisesti jo 
vuosia ennen liikehäiriön ilmentymistä (3), ja 
selittämätön ummetus on tunnistettu Parkin-
son potilailla hyvin yleiseksi ja yhdeksi taudin 
tärkeimmistä riskitekijöistä (4). 
MiKroBiSTo, SuoLiSTo ja aivoT  
SaMaLLa aKSeLiLLa
Mikrobiston, suoliston ja aivojen vuorovaiku-
tuksesta on saatu viime aikoina tärkeitä havain-
toja, ja vagushermo on neuronituhon yksi mah-
dollinen leviämisreitti suolesta aivoihin (5,6). 
Potilaiden paksusuolen seinämän läpäisevyys 
on lisääntynyt ja siitä löytyy viitteitä limakalvo-
tulehduksesta, joka voisi altistaa haitallisten 
proteeinikertymien syntymiselle (7,8). 
On myös spekuloitu, että Parkinsonin ja 
Alzheimerin taudissa tietyt bakteerit voisivat 
tuottaa amyloidiproteiineja, jotka aiheuttaisi-
vat isännän omien proteiinien konformaatio-
muutoksen käynnistäen prioninkaltaisen 
 ketjureaktion. Yhdessä tulehdusreaktion ja 
 oksidatiivisen stressin kanssa tämä johtaisi 
neurodegeneraatioon (9,10). Prosessin mah-
dollinen laukaisija on kuitenkin edelleen tun-
tematon. 
Parkinsonin tauti ja mikrobiomi
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Suoliston hermosolut vaurioituvat 
 todennäköisesti jo vuosia ennen  
liikehäiriön ilmentymistä.
Alzheimerin taudissa on raportoitu suurentu-
neita määriä vasta-aineita suun mikrobeja koh-
taan, mutta toistaiseksi ei ole julkaistu yhtään 
tutkimusta, jossa mikrobiston koostumus olisi 
tutkittu kokonaisvaltaisesti. Joidenkin tutkijoi-
den mielestä kumuloituva infektiokuorma ja 
siihen liittyvä systeeminen inflammaatio voisi-
vat altistaa neurodegeneraatiolle (11,12,13,14). 
Suomessa on tehty hiljattain ensimmäiset 
 havainnot Parkinson-potilaiden suolistomikro-
11 Kamer ar, Craig rG, Pirraglia e 
ym. TNF-alpha and antibodies to 
periodontal bacteria discriminate 
between alzheimer’s disease 
patients and normal subjects.  
j Neuroimmunol 2009;216:92–7. 
12 Noble jM, Scarmeas N, Celenti rS 
ym. Serum igG antibody levels to 
periodontal microbiota are 
associated with incident 
alzheimer disease. PLoS one 
2014;9:e114959. 
13 Lim SL, rodriguez-ortiz Cj, 
Kitazawa M. infection, systemic 
inflammation, and alzheimer’s 
disease. Microbes infect 
2015;17:549–56. 
14 Bu XL, Wang X, Xiang Y ym.  
The association between 
infectious burden and Parkinson’s 
disease: a case-control study. 
Parkinsonism relat Disord 
2015;21:877–81.
15 Scheperjans F, aho v, Pereira Pa 
ym. Gut microbiota are related to 
Parkinson’s disease and clinical 
phenotype. Mov Disord 
2015;30:350–8. 
16 Scheperjans F, Pekkonen e, 
Kaakkola S, auvinen P. Linking 
smoking, coffee, urate, and 
Parkinson’s disease - a role for 
gut microbiota? j Parkinsons Dis 
2015;5:255–62.
biomin poikkeavasta koostumuksesta (15). Pre-
votellaceae-bakteerien määrä oli suomalaisilla 
potilailla selvästi vähentynyt ja Entero bacteria-
ceae-baktee rien määrä oli yhteydessä potilaiden 
motorisiin oireisiin. On myös pohdittu, voisiko 
tupakointiin, kahvinjuontiin ja kihtiin liittyvä 
pienentynyt Parkinsonin taudin riski selittyä 
mikrobistovaikutuksilla (16). 
LuPaava TuTKiMuSSuuNTa
Tulevaisuus näyttää, muuttavatko nämä havain-
not käsitystämme Parkinsonin taudista ja pysty-
täänkö siitä kehittämään uusia menetelmiä tau-
din diagnosointiin tai jopa hoitoon esimerkiksi 
mikrobistoa analysoimalla tai manipuloimalla. 
Jo nyt näyttää kuitenkin selvältä, että mikro-
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